NUTRICAO TERAPEUTICA

Transtornos hepaticos

DESVIOS
PORTOSSISTEMICOS
E ENCEFALOPATIA
HEPATICA

Um desvio portossistémico permite que o sangue portal contorne

o figado. O figado ndo recebe a nutricdo necessaria, resultando em
atrofia hepatica. Os nutrientes e outros compostos absorvidos pelos
intestinos ndo sofrem metabolismo hepatico ou desintoxicacéo e,
em vez disso, viajam diretamente para a circulacao sistémica.

Compostos, por ex., amoénia derivada do nitrogénio na proteina e normalmente desintoxicada em ureia no figado,
bem como bactérias, endotoxinas e aminoacidos aromaticos, causam efeitos adversos em outros sistemas no corpo:*?

B Devido aos efeitos desses compostos no cérebro, os desvios portossistémicos sao a principal causa da encefalopatia
hepatica (HE), causando sinais como letargia, convulsoes, ataxia e alteracées no comportamento. Em gatos, a
sialorreia e as iris de cor de cobre sdo sinais comuns.

B Sinais gastrointestinais vagos, por ex., vomitos e diarreia, podem ser observados.
B Niveis elevados de amonia e acido tirico na urina podem resultar em urolitiase por urato.

Desvios podem ser congénitos ou adquiridos. Os desvios portossistémicos congénitos sdo mais comuns em caes do que
em gatos. Sua prevaléncia foi relatada em 0,02-0,6% em caes e 0,02-0,1% em gatos.! Em caes, os desvios congénitos sao
mais comuns em puros-sangue, por ex., Lébrel irlandés, Golden Retrievers, Yorkshire Terriers e Maltés.*3 Em gatos, os
desvios congénitos ocorrem mais frequentemente em gatos de pelo curto domésticos.? Os animais de estimacao com
desvios congénitos sao geralmente pequenos em estatura com baixas pontuacoes da condicao corporal. Os desvios
congénitos ocorrem mais comumente como um vaso em um animal de estimacao individual, enquanto os desvios
adquiridos geralmente sdo compostos de varios vasos. Desvios adquiridos podem se desenvolver em qualquer animal
de estimacao secundario a doenca hepatica cronica ou dano hepatico (por ex., intoxicacao por aflatoxina) com fibrose
resultando em hipertensao portal.+>

A ligadura cirtirgica de um desvio congénito geralmente é o tratamento de escolha. No entanto, alguns animais de
estimacao com desvios congénitos sdo maus candidatos cirtirgicos, os proprietarios recusam a cirurgia ou a cirurgia
nao é totalmente bem-sucedida. Nesses casos, em animais de estimacao antes da cirurgia e em animais de estimacao
com desvios adquiridos, a nutricao direcionada pode ser utilizada como parte do tratamento.-¢

(continua na préxima pdgina)
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Principais mensagens

B A dieta pode ser usada para ajudar a gerenciar os sinais clinicos associados, especialmente de HE, e melhorar a
qualidade de vida:3

B Uma ingestdo equilibrada de proteinas é fundamental para reduzir o risco de hiperamonemia. Recomenda-se
uma dieta contendo um nivel moderado de proteina altamente digestivel e de alto valor biologico.”® Evite a
restricao excessiva de proteinas para preservar a massa corporal magra e prevenir a caquexia,9 que esta
associada a diminuicdo da funcao imunolégica, aumento da morbidade e menor expectativa de vida.»®

B Asreservas hepaticas de glicogénio sao mais baixas em animais de estimacdo com desvios portossistémicos,
levando a um aumento da utilizacio de aminoacidos para energia.”»*> Se a ingestao de proteinas for
insuficiente, a proteina muscular é catabolizada a uma alta taxa.”? A perda muscular, por sua vez, pode
potencializar a hiperamonemia, pois o misculo se torna o local primario da desintoxicacdo por aménia com
um desvio portossistémico.’

m Comece com um nivel de 2,1-2,5 g de proteina/kg de peso corporal/dia para cies e 4 g de proteina/kg de peso
corporal/dia para gatos na dieta. Desde que o animal nio apresente sinais de HE, aumente gradualmente o
nivel de proteina em incrementos de 0,3-0,5 g/kg até o nivel maximo que o animal tolerara.

B Em c3es, a fonte de proteina pode ser importante. As fontes de proteinas ndo relacionadas a carne, como a
soja, sao mais bem toleradas em caes com desvios portossistémicos em risco de encefalopatia hepatica.®”

B Consulte um nutricionista veterinario se for escolhida uma dieta caseira para garantir que os requisitos
individuais de aminoacidos sejam atendidos.®

B Lactulose e prebidticos, por exemplo, pectina ou raiz de chicéria, reduzem o pH intestinal (devido a producéo de
acidos graxos de cadeia curta), que ajudam a reduzir a absorcdo de amonia do trato gastrointestinal. Em um
ambiente acido, a amdnia se converte em amonio, que nao é absorvido e excretado nas fezes. Um ambiente acido
também promove o crescimento de bactérias que nao produzem urease, por ex., Lactobacillus, que diminui a
producao de aménia.?

m Os probi6ticos também podem promover o crescimento de bactérias que nao produzem urease.'4

m Como o zinco é um cofator para varias enzimas envolvidas na desintoxicacdo da amdnia, o aumento dos niveis
dietéticos de zinco pode ajudar a reduzir o risco de hiperamonemia. O zinco também é um antioxidante.*4

B A suplementacdo com 6leo de peixe, uma fonte de acidos graxos 6mega-3 de cadeia longa, acido eicosapentaenoico e
acido docosahexaenoico, pode reduzir a inflamacao que, por sua vez, pode reduzir o risco de HE.®

B A amonia é produzida durante a digestao de alimentos. Refeicoes pequenas e frequentes devem ser fornecidas para
reduzir o nivel de carga de aménia pos-prandial.®

B Para ajudar a prevenir a recorréncia de urolitiase por urato, adicionar agua a dieta pode aumentar a ingestao total de
agua, aumentar o volume de urina e diminuir a gravidade especifica da urina. A urina mais diluida contém uma
concentragao menor de precursores de urélito. Um volume maior de urina também pode aumentar a frequéncia de
miccdo, ajudando a eliminar precursores antes que eles possam formar ur6litos.*

B Reavalie regularmente o peso, a condicdo corporal e a condicdo muscular.
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O Purina Institute tem como objetivo promover a nutricdo nas discussdes sobre saude

de animais de estimacao, fornecendo informacdes baseadas em ciéncia e de facil
compreensao, ajudando-os a viver vidas mais longas e mais saudaveis.
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